






A. Latar Belakang 
Preeklampsia adalah hipertensi (tekanan darah sistolik > 140 mmHg dan diastolik 
> 90 mmHg) disertai proteinuria (> 30 mg/liter urin atau  > 300 mg/24 jam) dan terjadi  
sesudah usia kehamilan lebih dari 20 minggu (Powe, 2011). 
Etiologi preeklampsia sampai saat ini masih belum diketahui secara pasti. 
Sehingga langkah pencegahan dan alat scrining kurang, perawatan diarahkan pada 
manajemen  manifestasi klinis yang jelas, dan persalinan tetap menjadi  terapi pilihan 
(Mandy, 2010). 
Preeklampsia merupakan satu dari tiga penyebab utama kematian ibu di dunia. 
Preeklampsia menyebabkan kegagalan beberapa organ. Salah satu penyebab 
preeklampsia yaitu adanya gangguan plasentasi. Banyak penelitian yang bertujuan 
untuk mengevaluasi beberapa faktor risiko  preeklampsia yaitu primigravida, obesitas, 
diabetes, hipertensi dan multiparitas. Dan beberapa penelitian menunjukkan morbiditas 
dan mortalitas yang lebih tinggi pada  preeklampsia early onset dibandingkan dengan  
late onset (Adisorn,2013). 
Preeklampsia mempengaruhi 5 - 10% wanita hamil dan menjadi salah satu 
penyebab utama kematian ibu di banyak negara. Preeklampsia teratasi ketika jaringan 
plasental rahim diangkat, yang menunjukkan peran secara langsung plasenta dalam 
kondisi patofisiologisnya. Preeklampsia berat sendiri didapatkan  jika tekanan darah > 
160/110 mmHg, proteinuria  +2, serta dapat disertai keluhan subjektif seperti nyeri 
epigastrium, sakit kepala dan adanya gangguan penglihatan dan oliguria (Dorota,2012). 
Di RSDM Surakarta kematian ibu hamil yang disebabkan oleh preeklampsia 
adalah 25 ibu hamil dari 37 ibu hamil yang meninggal dari 1956 persalinan pada tahun 





Preeklampsia berdasarkan onsetnya dibagi menjadi 2 yaitu early onset 
preeklampsia (preeklampsia yang terjadi sebelum usia kemilan 34 minggu) dan late 
onset preeklampsia ( preeklampsia yang terjadi sesudah usia kehamilan 34 
minggu)(Grill, 2009). 
Preeklampsia early onset prevalensinya 5-20%. Pada preeklampsia early onset 
ditemukan invasi trofoblas yang tidak adekuat, pulsatil indeks pada pemeriksaan 
doppler meningkat, terjadi peningkatan resistensi perifer pembuluh darah plasenta, 
sistolik dan diastolik arteri umbilikalis yang meningkat. Walaupun persentasinya lebih 
kecil dari late onset, pada early onset preeklampsia mempunyai outcome ibu maupun 
janin yang lebih jelek seperti pada ibu dengan sindrom HELLP dan eklampsia, juga 
pada bayi dapat terjadi persalinan prematur, intra uterine growth factor sampai 
meninggal (Huppertz, 2008). 
Preeklampsia early onset memberikan kontribusi 15% dari kelahiran preterm 
di Amerika Serikat per tahun dan meningkatkan risiko terjadinya penyakit pembuluh 
darah di kemudian hari. Ibu dan bayi berada dalam kondisi yang paling berisiko pada 
kehamilanya. Terjadi peningkatan 20 kali lipat resiko kematian ibu dan beberapa kali 
lipat resiko mortalitas dan morbiditas untuk bayinya, tergantung usia kehamilan saat 
melahirkan dan adanya hambatan pertumbuhan pada janin (Christoper,2010). 
Kehamilan adalah suatu hasil proses komplek dari sistem imun fetus dan sistem 
imun ibu. Meskipun plasenta merupakan suatu barier antara sirkulasi maternal dan fetal, 
tetapi fetal alloantigen tetap dapat mencapai sirkulasi maternal. Keberhasilan suatu 
sistem toleransi imunologi ini akan dapat mempertahankan kelangsungan proses 
embryogenesis sampai mencapai kehamilan aterm yang normal. Embrio sendiri 
merupakan suatu benda asing bagi tubuh maternal, sehingga uterus yang merupakan  
organ tempat kehamilan itu berlangsung tentu memiliki peranan yang sangat penting 
dalam penerimaan embrio (Sumapraja K, 2008).   
Preeklampsia berhubungan dengan adanya kegagalan invasi sitotrofoblas plasenta 
ke dalam rahim. Dan telah terbukti bahwa invasi sitotrofoblas dipengaruhi oleh respon 
imun maternal dan berbagai sitokin yang disekresikan oleh sel imun ibu yaitu human 
leukocyte antigen G (HLA-G),suatu  molekul HLA kelas I nonklasik yang 




monosit. HLA-G juga disekresikan dari permukaan sel sebagai bentuk interface dari 
protein. Pada preeklampsia didapatkan kurangnya sistem imunitas ibu terhadap janin, 
ekspresi HLA-G yang berkurang pada plasenta (Taylor, 2005). 
Tumor nekrosis factor alpha (TNF-α) adalah modulator utama respon imun dan 
inflamasi yang dihasilkan oleh makrofag, limfosit dan trofoblast dan memberikan 
kontribusi penting terhadap pertumbuhan dan invasi trofoblast. Peningkatan konsentrasi  
TNF-α pada pasien dengan preeklampsia berat menunjukkan peranannya dalam 
patofisiologi preeklampsia (Afshari, 2005).     
B. Rumusan Masalah  
Apakah terdapat perbedaan kadar human leucocyte antigen G (HLA-G) dan tumor 
necrosis factor alpha (TNF α) pada kehamilan  preeklampsia berat early onset dengan 
kehamilan normal. 
C. Tujuan penelitian 
1. Tujuan Umum 
Mengetahui adanya perbedaan kadar human leucocyte antigen G (HLA-G) dan 
dan tumor necrosis factor alpha (TNF α) antara kehamilan preeklampsia berat early 
onset dengan kehamilan normal. 
2.  Tujuan Khusus 
Menganalisis adanya perbedaan  kadar human leucocyte antigen G (HLA-G) 
dan tumor necrosis factor alpha (TNF α) antara kehamilan preeklampsia berat early 
onset dengan kehamilan normal. 
D. Manfaat Penelitian 
1.  Manfaat teoritis 
Adanya perbedaan kadar human leucocyte antigen G (HLA-G) dan tumor 
necrosis factor alpha (TNF α) antara kehamilan preeklampsia berat early onset 
dengan kehamilan normal  dapat dijadikan dasar penelitian lebih lanjut untuk 
menentukan ekspresi HLA-G dan TNF α  pada proses kehamilan dengan 






2.  Manfaat Klinis 
Kadar human leucocyte antigen G (HLA-G) dan tumor necrosis factor alpha   
(TNF α) dapat dijadikan sebagai salah satu prediktor adanya kehamilan dengan 
preeklampsia berat early onset. 
3. Manfaat di Bidang Kedokteran Keluarga 
Kadar human leucocyte antigen G (HLA-G) dan tumor necrosis factor alpha    
(TNF α)   sebagai salah satu prediktor adanya kehamilan dengan preeklampsia berat 
early onset dapat dijadikan  salah satu wacana dokter keluarga dalam pencegahan 
terjadinya kehamilan dengan preeklampsia berat early onset. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
